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МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
НА ФОНЕ ОЖОГОВОЙ ТРАВМЫ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
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На основании клинических и микробиологических исследований выявлены различия в патогенезе ожоговой травмы при подкожном 
введении кроликам породы шиншилла культивируемых и некультивируемых бактерий P. aeruginosa и S. aureus. Инфицирование некульти-
вируемыми бактериями S. aureus и P. aeruginosa в 87,5% случаев вызывает гибель лабораторных животных в среднем на 3,43 ± 0,94 сут 
после нанесения термической травмы, что сопровождается явлениями поражения головного мозга с 1-х по 4-е сут у каждой второй особи. 
Инфицирование культивируемыми бактериями вызывает генерализованную инфекцию грамотрицательными бактериями с колонизацией 
внутренних органов с последующим развитием сепсиса и гибели 80% животных на 13,58 ± 0,63 сут.
Ключевые слова: культивируемые и некультивируемые бактерии, ожог, инфекционный процесс.
MECHANISMS OF BACTERIAL COMPLICATIONS AGAINST THE BACKDROP OF BURN INJURIES 
IN THE EXPERIMENT
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On the basis clinical and microbiological studies are revealed differences in the pathogenesis of burn injury during the hypodermic introduction 
to the rabbits of the species «chinchilla» of the cultivated and uncultivated bacteria P.aeruginosa and S.aureus. Infection by the uncultivated 
bacteria S.aureus and P.aeruginosa in 87.5% causes the loss of laboratory animals on the average on 3.43 ± 0.94 day after putting of thermal injury, 
which is accompanied by the phenomena of the defeat of brain s 1 on 4 the twenty-four hours in each second individual. Infection by the cultivated 
bacteria causes the generalization infection by gram-negative bacteria with the colonization of internal organs with the subsequent development 
of sepsis and loss 80% of animals on 13.58 ± 0.63 day.
Keywords: cultivated and uncultivated bacteria, burn, infectious process.
 
В общей структуре травматизма, по данным Все-
мирной организации здравоохранения, ожоги зани-
мают третье место в мире среди всех травм, а в неко-
торых странах, например Японии, второе, уступая 
лишь автодорожной травме. Ежегодно в развитых 
странах регистрируется 290–300 ожогов на 100 тыс. 
населения. В Российской Федерации ежегодно око-
ло 550–600 тыс. населения получают ожоги, в том 
числе 29–46% из них нуждаются в госпитализации [1, 
3, 5, 12], в 5–7% случаев причиной гибели пациентов 
является тяжелая церебральная дисфункция [11]. 
Доля детей, пострадавших от термической травмы, 
составляет 13,8–75,3% [1, 7, 12]. Одной из основных 
причин развития летальных исходов при ожоговой 
болезни является генерализованная инфекция, со-
провождающаяся полиорганной дисфункцией [2, 7, 
8, 14]. В связи с этим возникает необходимость более 
детального изучения влияния патогенной и условно 
патогенной микрофлоры на развитие патологиче-
ского процесса в макроорганизме.
На сегодняшний день предметом широкого обсу-
ждения является феномен транслокации как один 
из ведущих механизмов эндогенного инфицирова-
ния и генерализации системной воспалительной 
реакции. Бактериальная транслокация – это про-
никновение микроорганизмов из просвета желу-
дочно-кишечного тракта через слизистый барьер 
в крово- или лимфоток. В незначительных коли-
чествах микробная транслокация присутствует 
и в здоровом организме [9]. Проникающие в под-
слизистый слой бактерии захватываются макрофа-
гами и транспортируются в системные лимфоузлы. 
При проникновении в кровоток они захватываются 
и  уничтожаются купферовскими клетками пече-
ни. Нарушение баланса поступления и элимина-
ции происходит при сочетании как минимум трех 
факторов: увеличение проницаемости слизистой, 
неконтролируемый рост микрофлоры кишечника 
и  изменение ее нормального состава (дис бак те-
риоз), нарушение местного иммунитета кишечника. 
Не последнюю роль в генерализации процесса зани-
мает болевой синдром [9, 13]. Изучение механизмов 
генерализации инфекционного процесса является 
актуальной медицинской проблемой.
Цель: на  модели кроликов породы шиншилла 
изучить динамику развития инфекционного про-
цесса, вызванного культивируемыми и некульти-
вируемыми бактериями, на фоне ожоговой травмы.
Задачи: изучить в  опытах на  кроликах поро-
ды шиншилла влияние культивируемых и  не-
культивируемых бактерий Pseudomonas aeruginosa 
и Staphylococcus aureus на исход ожоговой травмы 
в эксперименте, а также выявить особенности па-
тологических изменений в организме лаборатор-
ных животных, вызванных культивируемыми и не-
культивируемыми бактериями, на фоне ожоговой 
травмы.
Материалы и методы
В опытах на кроликах породы шиншилла про-
ведено изучение влияния культивируемых и  не-
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культивируемых бактерий на  течение ожоговой 
болезни. Под наблюдением находились две группы 
кроликов по 16 особей в каждой группе. Опытной 
группе животных (1-я группа) на фоне ожоговой 
травмы со  степенью поражения IIIАБ вводили 
подкожно в левое бедро смесь некультивируемых 
бактерий Р. aeruginosa и S. aureus в концентрации 
105 и количестве 1 мл. Контрольной группе живот-
ных (2-я группа) на фоне ожоговой травмы IIIАБ 
степени в такой же концентрации вводили культи-
вируемые бактерии P. aeruginosa и S. aureus. Сред-
няя масса кроликов в опытной группе составила 
2 262,5 ± 28,4 г, а в контрольной – 2 386,7 ± 48,5 г.
Для заражения кроликов использовали культу-
ры бактерий P. aeruginosa и S. aureus, выделенные 
от больных, находящихся на лечении в ожоговом 
отделении ГБУЗ ТО  «Областная клиническая 
больница № 1» г. Тюмени. Микробы на поверхно-
сти ожоговых ран находились в виде смешанных 
популяций, состоящих из  культивируемых и  не-
культивируемых бактерий. Культивируемые бак-
терии идентифицировали по общепринятым ми-
кробиологическим методикам [10], а выделенные 
некультивируемые бактерии переводили в культи-
вируемое состояние с помощью методик, предло-
женных Л. Б. Козловым и др. [4], с последующей 
идентификацией по общепринятым микробиоло-
гическим методикам. Микробиологические иссле-
дования проводили в соответствии с требованиями 
приказа МЗ РФ № 535 «Об унификации микробио-
логических (бактериологических) методов исследо-
вания, применяемых в клинико-диагностических 
лабораториях лечебно-профилактических учрежде-
ний». Опыты на кроликах выполняли в виварии 
ФГБОУ ВПО «Государственный аграрный универ-
ситет Северного Зауралья». Здоровых кроликов со-
держали в клетках в соответствии с требованиями 
санитарных правил (утв. главным государственным 
санитарным врачом № 1045-73).
Для оценки преморбидного состояния за кроли-
ками наблюдали в течение 21 дня. Все животные 
были здоровы. После карантина их помещали в экс-
периментальные клетки собственной конструкции 
и в течение 3 дней проводили наблюдение за про-
цессами адаптации животных к  новому месту. 
В  виварии поддерживали температуру воздуха 
24–26°С в соответствии с приказом МЗ РФ № 267 
от 19.06.2003 г. и требованиями Европейской кон-
венции (Страсбург, 1986) по содержанию, кормле-
нию и уходу за подопытными животными, выводу 
их из эксперимента и последующей утилизации.
Некультивируемыми считали такие формы ми-
кроорганизмов, которые в  ответ на  действие не-
благоприятных факторов прекращают рост на пи-
тательных средах, но сохраняют жизнеспособность, 
а при улучшении условий культивирования возоб-
новляют пролиферацию. В настоящее время извест-
но около 45 видов микроорганизмов, относящихся 
к 30 родам, у которых обнаружено некультивиру-
емое состояние. Культивируемыми считали бак-
терии, которые, несмотря на различные условия, 
не прекращали рост и сохраняли свою жизнеспособ-
ность и пролиферацию.
Под наркозом по методике А. В. Разиной [6] кро-
ликам наносили термическую травму. Состояние 
общей анестезии соответствовало понятию адекват-
ности по глубине и продолжительности, необхо-
димой для воспроизведения экспериментальной 
ожоговой травмы. У животных удаляли волосяной 
покров со спины и боковых поверхностей туловища 
на общей площади 20–25% поверхности тела, а за-
тем погружали в водяную баню на 10 с при темпера-
туре 90°С. На ожоговую поверхность накладывали 
стерильную асептическую марлевую повязку.
Кроликам опытной и контрольной групп была 
нанесена ожоговая травма со степенью поражения 
IIIАБ площадью 15,98  ±  0,53 и  17,29  ±  0,4% по-
верхности тела (p ≥ 0,05, отличия статистически 
не значимы). Через 24 ч после нанесения ожоговой 
травмы кроликам в наружную поверхность лево-
го бедра вводили подкожно по 1,0 мл смеси бак-
терий S. aureus и P. aeruginosa в концентрации 105, 
обычно определяемой как клинически значимая 
на поверхности ожоговых ран у пациентов с тер-
мической травмой. Микробную взвесь готовили 
на 0,9% растворе хлорида натрия в концентрации 
105 микробных клеток в 1 мл. За кроликами про-
водили наблюдение в течение 21 дня после начала 
эксперимента. При вскрытии у погибших живот-
ных и у животных, находившихся под наблюдением 
в течение 21 дня, выявили наличие культивируемых 
бактерий в почках, легких и печени.
Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли с помощью вариационной статисти-
ки (программы Excel), достоверность отличий оце-
нивали по t-критерию Стьюдента. Статистически 
значимыми отличия считали при t ≥ 2.
Результаты и обсуждение
В результате исследований показано, что имеются 
различия в характере течения инфекционного про-
цесса, вызванного культивируемыми и некультиви-
руемыми бактериями при микробной ассоциации 
P. aeruginosa и S. aureus на фоне ожоговой травмы 
со степенью поражения IIIАБ у кроликов породы 
шиншилла. В условиях проведения эксперимента 
различия наблюдались прежде всего в сроках гибе-
ли лабораторных животных, особенностях развития 
патологического процесса и в количестве погибших 
кроликов.
Исследования в  1-й группе животных показа-
ли, что из 16 кроликов породы шиншилла погибло 
14 животных, что составило 87,5%, в среднем ле-
тальный исход наступал на 3,43 ± 0,94 сут после 
нанесения термической травмы. У 7 из 14 погибших 
кроликов за  сутки до  гибели отмечали клиниче-
ские признаки поражения центральной нервной 
системы: судороги (50%), беспокойство (42,9%), 
беспричинный крик (50%). При вскрытии этих жи-
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вотных был выявлен отек вещества головного мозга, 
а при микробиологическом исследовании мозговой 
ткани у трех кроликов выделены культивируемые 
бактерии P. aeruginosa. Микробиологические иссле-
дования внутренних органов показали, что у кро-
ликов, погибших с 1-х по 4-е сут, инфекционный 
процесс был вызван P. aeruginosa. В легочной ткани 
кроликов, погибших в первый день инфекционно-
го процесса, концентрация P. aeruginosa составила 
3,73 ± 0,22 × 103 микробных клеток в 1 мл. У кроли-
ков, погибших на 2-й и 3-й день, концентрация бак-
терий в легких увеличивалась, у погибших на 4-й 
день достигла 1,7 ± 0,25 × 109 микробных клеток 
в 1 мл. Возбудителей S. aureus и E. coli из легочной 
ткани выделить не удалось. Аналогичная тенденция 
увеличения концентрации P. aeruginosa отмечалась 
в печени и почках.
Иной механизм развития патологического про-
цесса наблюдался у двух кроликов после введения 
некультивируемых бактерий P. aeruginosa и S. aureus. 
Один кролик погиб на 9-е сут, а другой – на 13-е 
сут. Микробиологические исследования внутренних 
органов животных показали, что гибель животных 
произошла в результате развития генерализованной 
инфекции, вызванной грамотрицательными бакте-
риями P. aeruginosa и Е. coli с признаками сепсиса, 
причем концентрация P. aeruginosa во внутренних 
органах была выше, чем концентрация Е. coli. В ле-
гочной ткани количество P. aeruginosa и Е. coli со-
ставило 3,6 ± 1,3 × 108 и 2,4 ± 1,0 × 104, а в печени – 
7,8 ± 0,6 × 109 и 0,2 ± 0,2 × 103 микробных клеток 
в 1 мл соответственно. В почках P. aeruginosa опреде-
лялась в количестве 2,3 ± 2,3 × 105 микробных клеток 
в 1 мл, а Е. coli выделить не удалось. Диссеминация 
золотистого стафилококка во внутренние органы 
лабораторных животных не зарегистрирована.
Исследования во 2-й группе животных при инфи-
цировании культивируемыми бактериями на фоне 
ожоговой травмы показали, что гибель происходила 
на 13,58 ± 0,63 сут. Погибло 12 кроликов из 16 взя-
тых в опыт (75%). За 48–72 ч до гибели кроликов 
2-й группы наблюдали клиническую картину разви-
тия кишечной недостаточности, которая проявля-
лась в отказе от еды (58,3%), вздутии живота (50%) 
и отсутствии перистальтики (41,7%).
Микробиологические исследования выявили, 
что у  животных развился генерализованный ин-
фекционный процесс, вызванный грамотрицатель-
ной микрофлорой. В печени, почках и легких опре-
делялись культивируемые бактерии P. aeruginosa 
и  E.  coli в  высоких концентрациях. У  кроликов, 
погибших на  12–13-е сут, концентрация E. coli 
и P. aeruginosa в почках составила 2,86 ± 0,06 × 109 
и 2,05 ± 0,29 × 104 микробных клеток в 1 мл, в пече-
ни – 6,18 ± 0,31 × 109 и 3,18 ± 0,45 × 104, а в легких – 
4,7 ± 0,1 × 109 и 2,55 ± 0,31 × 104 микробных клеток 
в 1 мл соответственно.
Результаты исследований показали, что в опыт-
ной группе животных с 1-х по 4-е сут в патогене-
зе развития полиорганной дисфункции ведущую 
роль играли культивируемые бактерии P. aeruginosa, 
а на 9–13-е сут и условно-патогенная микрофлора 
организма животных (E. coli). Выявлены наиболее 
типичные сроки прогрессирования инфекционного 
процесса у животных: на 2,17 ± 0,27 и 15,05 ± 1,94 сут 
после их инфицирования. В контрольной группе 
животных в  первую очередь происходили изме-
нения со  стороны желудочно-кишечного тракта. 
Генерализованный инфекционный процесс был 
вызван условно-патогенной культивируемой ми-
крофлорой кишечного тракта (E. coli) и бактериями 
P. aeruginosa с пиком на 13,58 ± 0,63 сут. Следует 
отметить, что у погибших от ожоговой травмы жи-
вотных при микробиологическом исследовании по-
чек, легких и печени S. aureus выделить не удалось.
Полученные микробиологические данные позво-
лили сделать заключение об участии в патогенезе 
осложнений ожоговой болезни у кроликов 2-й груп-
пы условно-патогенной микрофлоры E. сoli. Извест-
но, что бактериальная транслокация из просвета 
кишечника, происходящая вследствие нарушения 
барьерной функции кишечной стенки, считается 
основным механизмом возникновения гнойно-сеп-
тических осложнений при тяжелой термической 
травме. Избыточное поступление компонентов 
бактерий в систему воротной вены может способ-
ствовать развитию полиорганной дисфункции. 
 Безусловно, транслокации бактерий при подкож-
ном введении и при миграции из желудочно-кишеч-
ного тракта не являются аналогичными процессами, 
тем не менее раневой и кишечный сепсис представ-
ляет одинаково серьезную угрозу для  прогноза 
дальнейшего течения ожоговой болезни.
В  проведенном эксперименте диссеминация 
микрофлоры из  желудочно-кишечного тракта, 
в частности кишечной палочки, является высоко-
вероятной. Культуральные свойства микроорга-
низмов были идентичными. Не исключено, что ее 
транслокации способствовало развитие синдрома 
кишечной недостаточности. Результаты вскрытия 
лабораторных животных свидетельствовали, что 
их гибель наступала в результате генерализации 
как синегнойной инфекции, введенной подкожно, 
так и эндогенной микрофлоры кишечника. Дизайн 
данного исследования не  позволил установить, 
диссеминация какого из грамотрицательных ми-
кроорганизмов имела ведущее значение в разви-
тии летального исхода у лабораторных животных. 
Между тем выявлено, что на фоне ожоговой травмы 
в патогенезе инфекционного процесса играет роль 
не только экзогенное инфицирование (предположи-
тельно P. aeruginosae и S. aureus), но и собственная 
микрофлора организма (предположительно E. coli).
Полученные нами результаты исследований 
на лабораторных животных коррелируют с клини-
ческими данными. И. В. Шлык и др. [14] при обсле-
довании 262 больных, пострадавших от ожоговой 
травмы, осложненной сепсисом, установили, что 
в динамике развития системного воспалительного 
ответа у больных с тяжелой термической травмой 
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в начальном периоде болезни ведущую роль играет 
не только тяжесть термического поражения кожи, 
но и инфекционный процесс при нарушении им-
мунной реактивности организма.
Поражение головного мозга при  ожоговой бо-
лезни, осложненной инфицированием ожоговых 
ран, детально описал С. В. Хрулев [5]. При обсле-
довании больных с  ожоговой травмой им были 
установлены периоды наибольшего риска возник-
новения неврологических осложнений. Развитие 
клинических проявлений энцефалопатии у больных 
в остром периоде ожоговой болезни подтвержда-
лось повышением уровня нейронспецифической 
энолазы в сыворотке крови и морфометрическими 
показателями компьютерных томограмм головно-
го мозга. По  результатам исследований установ-
лены периоды поражения головного мозга: с 1-го 
по 5-й день и с 16-го по 18-й день. Именно в эти 
сроки в наших исследованиях наблюдалась гибель 
экспериментальных животных в опытной группе 
с признаками поражения головного мозга в первые 
4 дня эксперимента. Таким образом, есть основа-
ния для дальнейших исследований маркеров повре-
ждения центральной нервной системы; в частности, 
перспективным может явиться определение белка 
S100 или уровня нейронспецифической энолазы 
в сыворотке крови.
Дистантные неврологические осложнения сего-
дня также являются предметом пристального изу-
чения не только у пациентов с термической травмой, 
что свидетельствует о высокой значимости пора-
жения головного мозга при различных фатальных 
патологических процессах [15, 16]. В нашем иссле-
довании в 50% случаев имелись признаки пораже-
ния центральной нервной системы, что в  целом 
коррелирует и с частотой развития церебральной 
дисфункции у ожоговых пациентов при генерали-
зации инфекционного процесса.
Выводы
1. Подкожная инкорпорация некультивируемых 
бактерий S. aureus и P. aeruginosa в опытной груп-
пе на фоне ожоговой травмы в 87,5% случаев вы-
зывает гибель лабораторных животных в среднем 
на 3,43 ± 0,94 сут после нанесения термической трав-
мы при явлениях поражения головного мозга с 1-х 
по 4-е сут у каждой второй особи. Установлены два 
пика прогрессирования инфекционного процесса 
с летальным исходом: на 2,17 ± 0,27 и 11,0 ± 2,5 сут.
2. В  контрольной группе подопытных кроли-
ков породы шиншилла при подкожном введении 
культивируемых бактерий S. aureus и P. aeruginosa 
развилась генерализованная инфекция грамотрица-
тельными бактериями с колонизацией внутренних 
органов (почек, легких, печени) из подкожных ло-
кусов культивируемыми бактериями P. aeruginosa, 
а из кишечника – E. сoli с последующим развитием 
сепсиса и гибелью 80% животных на 13,58 ± 0,63 сут. 
Диссеминация S. aureus не регистрировалась.
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